



Við sem sjúkraþjálfarar hittum oftfólk sem er illa haldið af slæmum
verkjum. Þetta geta t.d. verið einstakling-
ar sem þjást af króniskum bakverkjum,
fengið hnykkáverka, lent í aflimun eða í
öðrum raunum sem skapa þessa sáru
langvarandi verki. Oft hefur þetta fólk
gengið á milli lækna og annars heilbrigð-
isfólks, farið í allar mögulegar rann-
sóknir en oftar en ekki finnst ekki orsök
verkjanna. Í þessari grein verður fjallað
um þær lífeðlisfræðilegu breytingar sem
eiga sér stað í mænu og heila þegar
sársauki á sér stað og einnig hvað verð-
ur til þess að sársauki verður krónískur. 
Uppbygging sársaukakerfisins
Sársauki er nauðsynlegt varnarviðbragð
líkamans við áreiti sem veldur skemmd-
um á vefjum líkamans. Taugafrumum
sem sjá um skynjun er skipt í þrjá gerðir; 
C þræðir (C fibers) eru 60% af afferent
þráðum í líkamanum sjá um sársauka og
hitaskynjun (heitt). Þeir hafa háan þrösk-
uld, þ.e. þurfa sterkt áreiti til að virkjast. 
A-delta þræðir (A∂ fibres) eru 20% af
afferent þráðum og sjá um sársauka og
hitaskynjun (kalt). Eru sömuleiðis með
háan virkjunarþröskuld.
A-beta þræðir (Aß fibres) sjá um létta
snertingu, þrýsting, tog og hristing. Í
eðlilegu ástandi senda A-beta þræðirnir
aldrei boð um sársauka. Hins vegar þarf
lítið áreiti til að virkja A-beta þræðina og
eru þeir stöðugt að senda boð (Woolf and
Doubell 1994).
Þessar þrjár taugagerðir sjá um að
breyta þessum áreitum í rafboð og senda
þau til afturhorns mænu (dorsal horn).
Venjulega er sársaukakerfið mjög „þög-
ult“ en þegar það virkjast fer af stað
mjög víðtækt ferli sem hefur áhrif á allt
taugakerfið, þ.e. bæði úttaugar (pherip-
heral) og á miðtaugakerfið (central)
(Costigan and Woolf 2000; Wright 2002).
Þegar áreitið verður nógu sterkt til að
virkja C og A delta þræðina fer að stað
mjög kröftugt ferli þar sem mikill fjöldi
boðefna leysist úr læðingi (inflammatory
soup). Aðalboðefnin eru t.d. prostagland-
in, bradykinin, histamín og serotónin og
calsium spilar líka stórt hlutverk. Þetta
verður til þess að gegndræpi frumuhimnu
taugarinnar verður mun meira, fleiri
jónagöng (ion channels) myndast á himn-
unni, einnig myndast fleiri viðtakar
(receptors) fyrir boðefni á frumuhimn-
unni og hún afskautast (depolarizes) því
auðveldlega og sendir sterk boð upp til
afturhorns mænunnar. Þessi aukna virkni
úttaugakerfisins er svokölluð „peripheral
sensitization“ (Wright 2002). 
Í afturhorni mænunnar er fyrsta stigið í
túlkun og vinnslu á rafboðum sem koma
frá úttaugakerfinu. Afturhorn mænunnar
er skipt niður í svokallaðar „lamínur“. Í
lamínu 2 koma tengslin (synaps) við C-
þræðina og A-delta þræðina frá úttauga-
kerfinu. Á þessum sama stað eru einnig
nemar fyrir sársaukahamlandi kerfi lík-
amans (inhibitory system) og er það
virkjað með boðefninu g-aminobutyric
acid (GABA). Lamína 2 í afturhorni
mænunnar er því merkileg að því leyti að
þar er flókin uppröðun á frumum sem
valda auknum sársauka og einnig frumum
sem geta minnkað sársauka (Galea 2002). 
Þegar boð um sársauka koma í aftur-
horn mænunnar fer af stað annað afskaut-
unarferli. Því má skipta upp í þrjá þætti;
Í fyrsta lagi spilar boðefnið Glutamate
ásamt svokölluðum Substance P og brain-
derived neurotrophic factor (BDNF) boð-
efnum þar aðalhlutverkið. Þau setjast á
viðtaka á frumuhimnum í afturhorni
mænunnar. Það verður til þess að mikið
af innanfrumubirgðum af Calsium leysist
úr læðingi og kemur af stað ferli þar sem
gegndræpi frumuhimnunnar eykst mikið
vegna fleiri jónagangna sem haldast
lengur opin og einnig eykst mjög fjölda
viðtakanda á frumuhimnunni þannig að
meira af boðefnum getur sest á frumu-
himnuna (structural reorganization). Við
þessar breytingar á frumuhimnunni gerist
það að venjuleg örvun frá úttaugakerfinu
(frá C og A-delta þráðum) verður til þess
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að frumuhimnan afskautast miklu oftar,
sterkar og í lengri tíma (increased excita-
bility). Af þessu leiðir að fleiri taugaboð
myndast frá afturhorni mænunnar og
valda því auknum sársauka (hyperalges-
ia) (Zusman 2005). 
Í öðru lagi verður stökkbreyting á A-
beta þráðunum (phenotypic switch).
Venjulega hafa þeir ekki tengsl inn í lam-
inu 2 í afturhorni mænu þar sem C þræð-
irnir hafa tengsl, nú fara þeir hins vegar
að vaxa þar inn (sprouting) og byrja að
haga sér eins og C þræðir og fara að gefa
frá sér Substance P og verður það til þess
að venjuleg létt snerting verður túlkuð
sem sársauki (allodynia) (Woolf and
Mannion 1999). 
Í þriðja lagi minnkar virkni GABA
boðefnisins sem kemur frá heila. GABA
er mjög mikilvægt boðefni til að minnka
sársauka í líkamanum. Það hefur viðtaka
í afturhorni mænunnar og svo virðist
þegar fyrrnefndar breytingar verða í aft-
urhorni mænunnar hafi það þau áhrif að
virkni þess minnki og því verður ennþá
auðveldar fyrir frumuhimnur í afturhorni
mænunnar að afskautast og því verður
meiri sársauki (decreased inhibition).
Þessar breytingar í afturhorni mænunn-
ar og hin aukna virkni miðtaugakerfins-
ins (MTK) er svokölluð „central sensiti-
sation“ (Costigan and Woolf 2000; Wright
2002). 
Frá mænunni fara síðan upplýsinga til
frekari úrvinnslu upp til heila. Hafa rann-
sóknir leitt í ljós að þar á sér einnig stað
svipað ferli og í afturhorni mænunnar,
þ.e. aukinn fjöldi viðtakenda fyrir boð-
efni eins og glutamate sem verður til þess
afskautunin verður auðveldari og því
sterkari svörun (meiri sársauki). Í heilan-
um kallast þetta ferli „long term potenti-
atium“ (LTP) og líkist hún mjög „central
sensitisation“ sem verður í mænunni.
(Galea 2002; Ji et al. 2003; Zusman
2004)
Sársaukaminni
Oftast verða ofantaldar breytingar aftur-
kræfar, þ.e. áverkinn sem kom ferlinu af
stað grær og breytingar í afturhorni mæn-
unnar og í heilanum ganga til baka. Hins
vegar af ókunnum ástæðum gerist það
stundum að allar þessar lífeðlisfræðilegu
breytingar í afturhorni mænunnar og í
heilanum ganga ekki til baka. Af því
leiðir að frumurnar mynda minni
(memory) sem eyðist ekki og eftir það
þarf miklu minna áreiti til að virkja frum-
urnar kröftuglega. Einstaklingurinn er
því kominn með sársaukaminni og
verkurinn heldur ótrauður áfram þó að
undirliggjandi meinsemd sé horfin eða þá
að hann á mjög auðvelt með að fá endur-
tekna verki við mjög lítið áreiti (relaps)
(Zusman 2004). 
En hvað er þá til ráða þegar þessar
breytingar eru orðnar óafturkræfar?
Myers og Davis (2002) leggja áherslu á
„slökknun“ (extinction) þessara minna,
þ.e. reyna að minnka áhrif þeirra með því
að leggja inn ný minni í mænu og heila
sem einstaklingurinn notar í stað þeirra
sem viðhalda verknum. Þetta er gert með
því að kenna einstaklingnum nýjar að-
ferðir við að hreyfa sig án þess að vekja
upp verkina. Gott dæmi um þetta er
„motor control“ þjálfun þar sem einstak-
lingarnir eru t.d. að breyta stöðu mjóbaks
og hreyfa sig í öðru hreyfimynstri en þeir
hafa áður gert. Með þessu er verið að
breyta stöðu á viðkvæmum liðum, leið-
rétta ranga líkamsstöðu eða minnka álag
á liðamót. Í fljótu bragði mætti ætla að
þessar breytingar miðuðu fyrst og fremst
að vöðum og liðum en með þessu er hins
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vegar verið að kenna MTK að hreyfa við-
komandi vöðva og liði í nýju hreyfi-
mynstri. Með þessu móti erum við að
leggja inn ný minni inn í MTK, alveg
eins og áverkinn upphaflega lagði inn ný
minni inn í MTK. Hugmyndin er sú að
við notum nú „nýju minnin“ til að hreyfa
okkur og þannig muni slökkna á verkja-
minnunum. Annað sem gerist ef við náum
að slökkva á verkjaminnunum að þá eflir
það hið sársaukahamlandi kerfi líkamans
og boðefnið GABA verður virkara á ný.
Það er þó mikilvægt að muna það að þótt
að það náist að slökkva á verkjaminnun-
um þá eru þau enn til staðar og eyðast
ekki og því er auðvelt að kalla þau fram
ef einstaklingurinn fer aftur yfir í gamla
hreyfimynstrið og hann fengi því verkinn
aftur. Mjög mikilvægt er að æfa í verkja-
lausum ferli því annars erum við að
styrkja gömlu sársaukaminnin og aukum
því enn á verkinn (Zusman 2004). Nauð-
synleg er að einstaklingurinn fái mjög ná-
kvæmar skipanir á fyrsta stigi þjálfunar-
innar, honum sé kennt mjög nákvæmlega
og hann æfi hina nýju hreyfingu eins oft
og hann getur. Jafnvel er talið að allt að
því ofþjálfun sé nauðsynleg til að mynda
hin nýju minni inn í MTK. Má líkja þessu
þegar einstaklingar er að læra golfsveiflu.
Sveifluna þarf að æfa mikið og reglulega
til að hún stimplist inn (þ.e. myndi ný
minni í heila og mænu). Þegar einstak-
lingurinn er lengra komin og þjálfarinn
getur farið að sleppa hendi af honum er
nauðsynlegt að hann komi annað slagið
og fái upprifjun á nýju hreyfingunum
(topups) til að hann fari alls ekki yfir í
gamla farið (Myers and Davis 2002).
Sársaukahamlandi eða sárs-
aukaaukandi (inhibitory –
facil itatory) boð frá heila
Í heilastofninum höfum við kerfi sem
bæði getur virkað sársaukahamlandi (in-
hibitory) eða það það getur verið sárs-
aukaaukandi (facilitatory) á afturhorn
mænunnar og aukið þannig á „central
sensitisation“. Þegar þetta kerfi er í jafn-
vægi er það sársaukahömlunin sem hefur
yfirhöndina og sendir sársaukahamlandi
boð. Þetta kerfi hefur bæði bein og óbein
tengsl við framheilan. Þess vegna geta
hlutir eins og ofurathygli (selective
attention), tilfinningar (emotions) og
vitsmunir (cognition) haft mikil áhrif á
sársauka (Zusman 2002). Dæmi um þetta
er fólk sem verður mjög meðvitað um
sársaukann sem það hefur og hefur á
honum ofurathygli, gerir mikið úr honum
og telur að sársaukin muni hafa miklar
og slæmar afleiðingar í för með sér, jafn-
vel þótt ástæða hans sé minni háttar
(catastrophyzing, hypervigilance). Yfir-
leitt er þetta fólk hrætt við hreyfingu og
telur að aukin hreyfing muni auka á frek-
ari sársauka. Við svona hugsanir fara boð
frá framheilanum til heilastofnsins og
veldur því að jafnvægið milli hömlunar
og örvunar breytist þannig að í stað þess
að heilastofnin sendi hamlandi boð niður
í afturhorn mænunnar þá fer hann að
senda sársaukaaukandi boð. 
Til að takast á við þetta verður sjúkra-
þjálfarinn að setja sig inn í hugsunarhátt
sjúklingsins. Með því undirbýr sjúkra-
þjálfarinn það að geta farið að útskýra
fyrir sjúklingnum eins nákvæmlega og
hægt er að hugsanir geta haft áhrif á sárs-
aukann (t.d. ofurathygli) og þannig gera
honum ljóst að hann getur haft áhrif á
verkina með öðrum hugsunum (distract-
ion) og þannig haft áhrif á jafnvægið
milli hömlunar og örvunar á sársauka. Í
rannsókn á sársauka hefur það verið stað-
fest að einstaklingar þoldu meiri sársauka
ef þeir hugsuðu einhverja ánægjulega
hugsun á meðan mælingin fór fram held-
ur en ef þeir hugsuðu eingöngu um sárs-
aukamælinguna sjálfa (Zusman 2004).
Þegar sjúklingurinn hefur hlotið fræðslu
um þessi tengls milli hugsana og sárs-
auka er mjög mikilvægt að láta sjúkling-
inn fara að hreyfa sig og þannig losa
hann undan þeirri hreyfifælni sem margir
þessara sjúklinga eru haldnir. Ef hreyfi-
þjálfunin gengur vel þá er það líka
örvandi fyrir sársauka hamlandi kerfið
(GABA) og þannig stuðlar að því að
jafnvægið sveiflist yfir að hömlun frekar
en örvunar á sársaukakerfinu frá heila-
stofninum (Zusman 2002).
Lokaorð
Það má segja að það séu þrenns konar
breytingar sem verða í aftur horni mæn-
unnar sem valda þessum langvarandi
verkjum; Í fyrst lagi aukin auðertni, í
öðru lagi breytingar á uppbyggingu í
frumum afturhornsins og í þriðja lagi
minnkuð hömlun. Í framhaldi af því
verður myndun svokallaðs sársauka-
minnis (Woolf and Doubell 1994).
Einnig eiga sér stað lífeðlisfræðilegar
breytingar í heila þar sem að mörgu leyti
svipaðar breytingar eiga sér stað og
verða í mænunni. 
Það er ljóst að krónískir verkir eru
margslungið fyrirbrigði sem erfitt er að
meðhöndla. Það virðist því vera sem það
sé samspil nokkurra þátta bæði í mænu
og í heila sem viðhalda þessum verkjum
og því er það nauðsynlegt fyrir okkur
sjúkraþjálfara að hugsa lengra en að
stirðum liðum eða aumum vöðvum þegar
við meðhöndlum þetta fólk.
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